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RESUMO
,QWURGXomR$ WR[RSODVPRVH RFXODU SRGHPDQLIHVWDUVH VRE D IRUPDSULPiULD RX UHFRUUHQWH
VHQGRRSLFRGHLQFLGrQFLDGDGRHQoDPDQLIHVWDHQWUHDHDGpFDGDGHYLGD$SHVDUGHWUDGL-
cionalmente associada à fase aguda da infecção por Toxoplasma gondiiDWR[RSODVPRVHRFXODU
primária também pode ocorrer na fase crónica da doença sistémica.
2EMHFWLYRV relato de 3 casos clínicos e revisão da literatura
0pWRGRV 3 casos clínicos - o primeiro de um doente, 76 anos, com antecedentes pessoais rele-
vantes de diabetes mellitusWLSR'0HLQVX¿FLrQFLDUHVSLUDWyULDJOREDOSRUGRHQoDHVWUXWXUDO
do pulmão de causa desconhecida, e os restantes dois de doentes de 34 e 32 anos, saudáveis, com 
quadro de diminuição da acuidade visual unilateral com alguns dias de evolução.
5HVXOWDGRV2H[DPHRIWDOPROyJLFRUHYHORXDFXLGDGHYLVXDOGHFRQWDJHPGHGHGRVQRSULPHLUR
caso e 10/10 nos outros dois casos, vitrite e foco de coriorretinite em diferentes localizações da 




mente, deve ser um diagnóstico a ter em conta perante qualquer coriorretinite de causa desco-
QKHFLGDPHVPRTXHQDDXVrQFLDGHDQWLFRUSRV,J0DQWLT. gondii positivos. O diagnóstico tardio 
SRGHOHYDUDJUDYHVFRQVHTXrQFLDVTXHSRGHPUHVXOWDUQmRVyGRDWUDVRQRLQtFLRGRWUDWDPHQWR
como da aplicação de medidas inadequadas, nomeadamente o início de corticoterapia sem a 















tions. All three patients had anti-T. gondii,J*DQGLQWZRRIWKHFDVHVWKHSDWLHQWVKDGDOVRDQWLT. 
gondii,J07KH\ZHUHVXEPLWWHGWRDQWLSDUDVLWLFWKHUDS\DQGFRUWLFRWKHUDS\ZLWKVXEVHTXHQW
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zoário Toxoplasma gondii, parasita intracelular obrigatório, 
FXMRVKRVSHGHLURVGH¿QLWLYRVVmRJDWRVHRXWURVDQLPDLVGD
família Felidae. Provavelmente, a maioria dos doentes com 
manifestações oculares adquiriu a infecção in útero (forma 
FRQJpQLWD7RGDYLDKiFDGDYH]PDLVHYLGrQFLDVTXHDSRQ-
tam para a relevância da forma adquirida como potencial 
fonte de doença ocular1,2,3.
 A infecção em indivíduos imunocompetentes é assin-
tomática em 80 a 90% dos casos4. Quando sintomática, o 
seu quadro clínico caracteriza-se por febre, linfadenopa-
tia, hepatoesplenomegalia e rash cutâneo, com resolução 
espontânea. Na presença de comprometimento do sistema 
imunitário, pode ocorrer encefalite, pneumonite, coriorre-
tinite e miocardite.
É a uveíte posterior mais frequente entre pessoas sau-
dáveis (imunocompetentes)5 e, apesar de geralmente auto-
limitada, pode causar cegueira ou incapacidade visual, 
particularmente entre os jovens6. Já entre doentes imuno-
FRPSURPHWLGRV D WR[RSODVPRVH RFXODU SRGH QmR Vy VHU
mais grave, como estar a associada a complicações sistémi-
cas potencialmente fatais.
A doença ocular pode ocorrer sob a forma primária (rara) 
ou recorrente, sendo o pico da doença clinicamente mani-
festa entre a 2ª e a 3ª década de vida. A manifestação ocular 
PDLVFRPXPQDWR[RSODVPRVHRFXODUDFWLYDpXPDiUHDEHP
delimitada de necrose retiniana com coroidite e vitrite asso-
ciadas, assim como, muitas vezes, iridociclite granulomatosa 
ou não granulomatosa. Quando recorrente, são visíveis típi-




follow-up superior a 5 anos é de cerca de 80%, independen-
temente do esquema de tratamento antiparasitário escolhido6.
No estudo de Bosh-Driessen et al6, de 2002, apenas 24% 
GRVFDVRVGHWR[RSODVPRVHRFXODUFRUUHVSRQGHUDPjIRUPD
primária e somente 11% apresentaram critérios serológicos 
de fase aguda da infecção sistémica (IgM e/ou IgA anti-T.
gondii(VWH~OWLPRDVSHFWRFRUURERUDDLGHLDGHTXHDSH-
sar de tradicionalmente associada à fase aguda da infecção 
por T. gondiiDWR[RSODVPRVHRFXODUSULPiULDWDPEpPSRGH
ocorrer na fase crónica da doença sistémica8. Já foi descrito 
TXHRGHVHQYROYLPHQWRGH WR[RSODVPRVHRFXODUGXUDQWHD
fase aguda da infecção sistémica é mais frequente em indi-
víduos de idade mais avançada, o que se atribui ao provável 




pia sem a respectiva cobertura antiparasitária, o que está 
associado a um mau resultado visual6,10.
'H VHJXLGD GHVFUHYHPVH WUrV FDVRV FOtQLFRV GH WR[R-
plasmose ocular primária seguidos no Departamento de 
Uveítes do serviço de Oftalmologia do Centro Hospitalar 




com antecedentes pessoais relevantes de diabetes melli-
WXV WLSR  H LQVX¿FLrQFLD UHVSLUDWyULD JOREDO SRU GRHQoD
estrutural do pulmão de causa desconhecida. Recorreu ao 
VHUYLoR GH XUJrQFLD SRU TXHL[DV GH GLPLQXLomR GD DFXL-
dade visual (AV) do olho esquerdo (OE) com alguns dias 
de evolução, coincidente com episódio de internamento 
por pneumonia. Apresentava uma melhor acuidade visual 
corrigida (MAVC) de 10/10 à direita (OD) e contagem de 
GHGRV2(¬REVHUYDomRQmRVHYLVXDOL]DYDDOWHUDo}HVQR
segmento anterior bilateralmente ou segmento posterior 
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2'¬IXQGRVFRSLDGR2(FRQVWDWRXVHOHVmRGHFRULRUUHWL-
nite amarelo-esbranquiçada com cerca de 1 diâmetro-disco 
''DRQtYHOGDPiFXODDVVRFLDGDDYLWULWH¿JXUD
A avaliação serológica revelou a presença de anticorpos 
DQWLWR[RSODVPRVH,J0DVVLPFRPR,J*8,P/
$DYLGH]GD,J*DQWLWR[RSODVPRVHIRLEDL[DVXJH-
rindo uma infecção recente. A restante avaliação analítica e 
serológica não demonstrou alterações relevantes. 




2id, pirimetamina 25mg 2id, prednisolona (Lepicortinolo®) 
40mg 1id, omeprazol 20mg 1id e folinato de cálcio (Leder-
foline®PJ[VHPDQD5HSHWLXRGRVHDPHQWRGRVDQWL-
FRUSRVDQWLWR[RSODVPRVH,J*DR¿PGHGLDVWHQGRVH
constatado um aumento dos mesmos (181 UI/mL).
$R¿PGHPrVGRLQtFLRGDWHUDSrXWLFDKRXYHPHOKR-
ria da AV do OE (1/10) e da lesão de coriorretinite, pelo que 
LQLFLRXGHVPDPHOHQWRGHSUHGQLVRORQD$RPrVYHUL¿-
FRXVHPHOKRULDGDLQÀDPDomRMiVHPYLWULWHFRQWXGRFRP
edema de mácula e oclusão de ramos arteriais maculares 
¿JXUDH,QWHUURPSHXDPHGLFDomRDR¿PGHPHVHV
já com cicatrização completa da lesão de coriorretinite.
Fig. 2 | 5HWLQRJUD¿D  UHYHODQGRDOWHUDomRGRHSLWpOLRSLJPHQWDU
da retina a nível macular, tortuosidade vascular e bandas 
vítreas sem aparente tracção vítreo-retiniana.
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Fig. 1| 5HWLQRJUD¿DHDQJLRJUD¿DGHPRQVWUDQGRIRFRGHFRULRUUHWLQLWHDQtYHOPDFXODUDVVRFLDGRDYLWULWH
Fig. 3 | 7RPRJUD¿DGHFRHUrQFLDySWLFD2&7FRPHGHPDPDFX-
lar (espessura macular = 452µm).
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Caso 2
-RYHP  DQRV EUDVLOHLUR VH[RPDVFXOLQR VDXGiYHO
FRPTXHL[DVGHYLVmRWXUYDGR2($SUHVHQWDYDXPD$9GH
HPDPERVRVROKRV¬ELRPLFURVFRSLDGRVHJPHQWR
DQWHULRU GR2(REVHUYRXVH W\QGDOO  H DOJXQV¿QRV SUH-
cipitados queráticos e à fundoscopia foco de coriorretinite 
SHULSDSLODUQDVDO''FRPYLWULWHDVVRFLDGD¿JXUD$
observação do OD não revelou alterações.
A avaliação analítica demonstrou títulos elevados de 
DQWLFRUSRV DQWLWR[RSODVPRVH ,J* ! 8,P/ HPERUD
IgM negativo. A restante avaliação analítica e serológica 
foi normal.
,QLFLRXWHUDSrXWLFDWySLFDFRPSUHGQLVRORQD)ULVRORQD
Forte®) 10 mg/ml 4id e oral com clindamicina (Dalacin C®) 
300mg 4id, prednisolona (Lepicortinolo®) 40mg 1id e ome-
SUD]RO PJLG9HUL¿FRXVH XPDPHOKRULD SURJUHVVLYD
com cicatrização da lesão de coriorretinite.
Caso 3
'RHQWH VH[R IHPLQLQR EUDVLOHLUD VHP DQWHFHGHQWHV
pessoais ou oftalmológicos conhecidos, foi ao serviço de 
XUJrQFLD SRU TXHL[DV GH ROKR YHUPHOKR H YLVmR WXUYD j
esquerda desde há alguns dias. A visão era de 10/10 em 
DPERVRVROKRV¬REVHUYDomRGR2(FRQVWDWRXVHTXDGUR
de panuveíte granulomatosa com vitrite, foco de coriorreti-
QLWHHOHYDGRGHDVSHFWRERVVHODGRHOLPLWHVPDOGH¿QLGRV
QDH[WUHPDSHULIHULDLQIHULRUGDUHWLQDVHPWUDFomRYtWUHR-
-retiniana, e papila ligeiramente hiperemiada e de limites 
PDOGH¿QLGRVSDSLOLWH¿JXUD2H[DPHRIWDOPROyJLFR
do OD era normal.
2GRVHDPHQWRGRDQWLFRUSRDQWLWR[RSODVPRVH,J0IRL
SRVLWLYRHR,J*HOHYDGR8,P/QmRVHYHUL¿FDQGR
outras alterações analíticas ou serológicas.
Fig. 5 | 5HWLQRJUD¿DHDQJLRJUD¿DGHPRQVWUDQGRYLWULWHSDSLOLWHHIRFRGHFRULRUUHWLQLWHDFWLYD
Fig. 4 | 5HWLQRJUD¿D PRVWUDQGR IRFR GH FRULRUUHWLQLWH MXQWR j
margem nasal da papila e vitrite.
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$GRHQWH IRLPHGLFDGD FRP VXOIDPHWR[D]RO PJ
trimetoprim 160mg (Bactrim F®) 2id (oral) e prednisolona 






SULPiULR GHYLGR D WR[RSODVPRVH DGTXLULGD7RGRV HOHV VH
acredita corresponderem a infecções recentemente adqui-
ridas, baseando-nos no facto de dois dos doentes apresen-
WDUHPDQWLFRUSRVDQWLWR[RSODVPRVH,J0QRSULPHLURFDVR
FRPEDL[DDYLGH]GD,J*DQWLWR[RSODVPRVHHR WHUFHLUR
apresentar títulos elevados de IgG (> 300 UI/mL)11.  
Sabe-se que nem todos os doentes com a forma adqui-
rida pós-natal desenvolvem a doença ocular. Diferenças nas 
estirpes de T. gondii podem conduzir a diferentes manifes-
tações da doença11. Para além disso, e como já referido, gru-
SRVHVSHFt¿FRVGDSRSXODomRFRPWR[RSODVPRVHDGTXLULGD
nomeadamente os mais idosos, parecem mais susceptíveis 
ao desenvolvimento da doença ocular2,9,12. Assim, a fre-
TXrQFLDGHVWDQDWR[RSODVPRVHDGTXLULGDpGHGLItFLOGHWHU-
minação, uma vez que a doença ocular pode manifestar-se 
até muito tempo após a infecção, numa altura em que a 
doença sistémica já entrou na fase crónica6.
$WR[RSODVPRVHRFXODUpJHUDOPHQWHXPSURFHVVRDXWR-
limitado nos doentes imunocompetentes, não havendo 
necessidade de tratamento em todos os episódios. Contudo, 
nos dois últimos casos, apesar de saudáveis, acreditámos 
WUDWDUVH GH GRHQoD RFXODU SULPiULD QR FRQWH[WR GH XPD
infecção recentemente adquirida, o que, só por si, pode 
MXVWL¿FDU R LQtFLR GH WHUDSrXWLFD1RTXH GL] UHVSHLWR DRV
indivíduos imunocomprometidos, onde se pode incluir 
o primeiro caso, a natureza progressiva da doença ocular 
DFWLYD WRUQDPDQGDWyULR R LQtFLR GR HVTXHPD WHUDSrXWLFR
Além do mais, no referido caso, acresce o facto de a lesão se 
ORFDOL]DUDQtYHOPDFXODUFRPJUDYHVFRQVHTXrQFLDVSDUDD
capacidade visual, o que também é critério para tratamento.
Ao contrário da forma congénita, em que o acometi-
mento da mácula é frequente, na doença ocular primária 
adquirida apenas cerca de 15% apresentam lesões a esse 
QtYHOVHQGRTXHFHUFDGHWrPOHV}HVSHULIpULFDV6. Tal 
dado confere ao primeiro caso singularidade, não só por se 
WUDWDUGHWR[RSODVPRVHRFXODUSULPiULDQRFRQWH[WRGHXPD
provável primoinfecção, como também pela localização 
do foco de coriorretinite. Quanto ao tamanho das lesões, 
somente uma minoria dos doentes (21%) com a forma pri-
mária apresentam focos superiores a 3DD6RTXHVHYHUL¿FD
no terceiro caso.
(PFRQFOXVmRDIRUPDSULPiULDGHWR[RSODVPRVHRFX-
lar, apesar de raramente detectada clinicamente, deve ser 
Fig. 6 | 5HWLQRJUD¿DHDQJLRJUD¿DGHPRQVWUDQGRPHOKRULDGDDFWLYLGDGHLQÀDPDWyULDPHVHVDSyVLQtFLRGHWHUDSrXWLFD
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um diagnóstico a ter em conta perante qualquer coriorre-
WLQLWH GH FDXVD GHVFRQKHFLGDPHVPR TXH QD DXVrQFLD GH
anticorpos IgM anti-T. gondii positivos. O diagnóstico tar-
GLRPXLWDVYH]HVFDXVDGRSHODDXVrQFLDGDVWtSLFDVOHV}HV
coriorretinianas cicatriciais antigas adjacentes ao foco de 
LQÀDPDomRDFWLYDSRGHOHYDUDJUDYHVFRQVHTXrQFLDV(VWDV
podem resultar não só do atraso no início do tratamento, 
como da aplicação de medidas inadequadas, nomeada-
mente o início de corticoterapia sem a respectiva cobertura 
antiparasitária. 
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